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Introducción

La enfermedad coronaria es, según cifras publicadas por el 
Ministerio de Salud y Protección Social, la principal causa de 
muerte en Colombia, especialmente en personas mayores de 
55 años1. En el año 2011 se estimó que murieron en total 
29.000 personas (un promedio de 80 personas al día) a causa 
de infartos agudos de miocardio en Colombia, 55% de ellos 
varones2. Con los avances en el manejo médico, cada vez son 
más los pacientes que sobreviven a un evento coronario; a 
pesar de ello y debido a una prevalencia en aumento de la 
enfermedad coronaria, el número total de muertes atribuibles 
a ello ha mostrado un ascenso en las últimas tres décadas en 
el país3,4. Muchos sobrevivientes tendrán secuelas que variarán 
de acuerdo con la extensión del daño producido por la isque-
mia y que incluyen angina crónica, falla cardiaca y arritmias 

-

tres o más latidos consecutivos que se originan por debajo de 
la división del haz de His) es la principal causa de muerte súbi-
ta en pacientes con cardiopatía isquémica y se asocia con 
aumento en la mortalidad y disminución en la calidad de vida 

actualidad se sugiera la ablación de manera temprana en el 
manejo de estas arritmias5. Debido a las características de la 

la mayoría de las nuevas tecnologías son adoptadas con base 
en estudios pequeños no aleatorizados, lo cual tiene un impac-

muchas de las intervenciones. En esta sección se revisará la 
utilidad de los sistemas de mapeo tridimensional en la abla-
ción de taquicardia ventricular isquémica.

*Autor para correspondencia.
Correo electrónico: william.uribe.md@gmail.com (W. Uribe).
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Morfología de la taquicardia y su relación  
con el mecanismo de la arritmia

La morfología de la taquicardia ventricular puede dar pistas 
importantes sobre el origen de la arritmia. La taquicardia 

que permanece constante durante varios latidos) es producto 
de una secuencia de activación ventricular que permanece 
constante. Dicha arritmia se asocia con mecanismos que in-
volucran un aumento del automatismo o circuitos de reentra-
da, por lo cual es la arritmia más encontrada en pacientes 
con cardiopatía isquémica. Cabe resaltar que un mismo pa-
ciente puede tener más de un circuito de reentrada (o un 
foco automático tener más de un sitio de salida), por lo que 
es posible tener múltiples morfologías de taquicardia ven-

-
tante al momento de realizar ablación de la arritmia ya que 
en lo posible se debe buscar la terminación de todas las ta-
quicardias ventriculares. Por su parte, la taquicardia ven-

-
nera continua durante la taquicardia, sin conservar una 
misma morfología por más de cinco latidos) se asocia por lo 
general a actividad desencadenada, y por tanto a isquemia 
aguda (o desórdenes genéticos, electrolíticos o fármacos que 
alteran la duración del intervalo QT) más que con cicatrices 
existentes. Por último, la taquicardia ventricular bidireccio-
nal (aquella cuyo eje en el plano frontal cambia latido a lati-
do) se relaciona con intoxicación digital y taquicardia ven-
tricular catecolaminérgica. De lo anterior se puede inferir 
que la mayor parte de las taquicardias ventriculares isquémi-

-

por eventos isquémicos antiguos.

La cicatriz isquémica y su papel en la génesis 
de las arritmias ventriculares

Durante un evento isquémico agudo se produce la muerte de 
miocitos, que posteriormente serán reemplazados por tejido 

-
tricos) generando áreas de bloqueo en la conducción del im-
pulso. Las lesiones isquémicas no producen daño uniforme; 
afectan más al endocardio que al epicardio (debido a las ca-
racterísticas de la circulación coronaria, donde el endocardio 
es la zona más vulnerable a la isquemia) y las zonas más 
alejadas de los vasos sanguíneos. Es así como la cicatriz no es 
una zona uniformemente necrótica, sino más bien una en la 

forman canales dentro de las cicatrices. Esta mezcla de teji-
-

ción, bloqueos y cambios en la dirección de conducción del 
impulso (conducción anisotrópica), lo que a su vez crea cir-

los canales iónicos y en las uniones gap que enlentecen aún 
más la conducción, incluso entre miocitos viables6. Por lo ge-
neral, los canales que sostienen taquicardias ventriculares 
son más largos, tienen propiedad de conducción más lenta y 
están ubicados en el interior de las cicatrices más densas, 
que los canales que no sostienen taquicardias ventriculares7. 
Estos circuitos son muy estables en el tiempo, por lo que la 
tasa de recurrencias puede superar el 40% en los primeros 

dos años después del evento arrítmico inicial8. De manera 
interesante, los mecanismos de remodelación que siguen a 
un evento isquémico del miocardio parecen favorecer de 

que han demostrado la aparición de las arritmias ventricula-
res, varios años después del evento agudo9.

En la creación del circuito participan, entonces, bloqueos 
funcionales y anatómicos, que generan una zona protegida 
de conducción lenta (istmo crítico) con un sitio de salida que 
conecta con el miocardio ventricular (produciendo la despo-

10. Estos ist-
mos por lo general están ubicados en forma paralela al plano 
mitral en taquicardias perimitrales, y perpendicular al plano 
mitral en taquicardias de otra orientación, lo cual debe te-
nerse en cuenta al momento de hacer la ablación de la arrit-
mia11. Estas zonas de conducción lenta no son visibles en el 

catéter de registro sobre ellas se pueden observar potencia-
les fraccionados (señales con múltiples componentes de alta 
frecuencia, baja amplitud y larga duración, indicativos de 
conducción anisotrópica y por ende lenta) o potenciales des-
doblados (split: potenciales separados por un período 
isoeléctrico de al menos 30 a 50 ms).

Evaluación del paciente con cardiopatía 
isquémica y taquicardia ventricular

-
cultarían el procedimiento como tal. Es importante llevar al 
paciente compensado desde el punto de vista hemodinámico, 
prestando atención especial a la sobrecarga hídrica ya que los 
procedimientos de ablación de taquicardia ventricular son lar-
gos, lo cual, sumado a la descompensación propia de la induc-
ción de arritmias (por la pérdida de la sincronía aurículo-ven-
tricular) y al uso de catéteres de ablación con irrigación 

Figura 1 En condiciones normales, la conducción del 
miocardio sano se produce en el sentido de las fibras 
musculares, ocasionando una despolarización casi simultánea 
de todas las células (izquierda), lo cual puede observarse en 

intercaladas con miocitos viables. La conducción no es siempre en 
sentido longitudinal, característica que produce una conducción 
tres a cuatro veces más lenta. Se forman zonas de conducción 
lenta y los distintos impulsos eléctricos no llevan la misma 
dirección de despolarización, lo cual se traduce en la formación 
de circuitos de reentrada. Esta despolarización anisotrópica 
puede observarse como fragmentación y disminución del voltaje 
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externa, puede llevar a sobrecarga hídrica y edema pulmonar. 
Vale la pena resaltar que la presencia de tormenta eléctrica no 
es una contraindicación para la ablación, y que, por el contra-

-
dimiento con una tasa de éxito temprano de hasta el 89% (pese 
a que con frecuencia requerirán soporte circulatorio durante 
la taquicardia ventricular)12. Adicionalmente, es pertinente 

-
terminar la función ventricular sino para determinar si existen 
alteraciones estructurales (aneurismas, trastornos valvulares, 
trombos) que puedan complicar el procedimiento.

Como ya se estableció, la isquemia aguda es una causa 
-

tenida, ya que estas se deben por lo general a circuitos de 
reentrada asociados a cicatrices preexistentes13,14. No obs-
tante, conviene descartar la presencia de isquemia residual, 

-
nuye la tasa de recurrencias de la arritmia al reducir los dis-
paradores. Esto puede hacerse mediante pruebas no invasi-
vas (perfusión miocárdica o ecocardiografía de estrés con 
ejercicio o con fármacos) o coronariografía, de acuerdo con 
la sintomatología del paciente.

Ablación de la taquicardia ventricular 
isquémica con catéter

Debido al carácter crónico, y en la mayoría de los casos pro-
gresivo, de la enfermedad coronaria, la ablación con catéter 

arritmias ventriculares ni la prevención absoluta de un episo-
dio de muerte súbita. En este sentido, debe considerarse el 

primaria o secundaria en pacientes apropiados, y brindar te-
-

vos eventos isquémicos o arrítmicos. La ablación con catéter 
es pues una medida coadyuvante para el manejo de las arrit-
mias, ya sea en el caso de las taquicardias ventriculares que 
recurren pese al manejo médico o en el caso de los pacientes 
que se presentan con tormenta eléctrica, e incluso tiene va-
lor como medida preventiva para disminuir el riesgo de arrit-
mias ventriculares y descargas apropiadas en los portadores 

15.
Existen dos estrategias (en muchos casos convergentes) para 

el manejo de la taquicardia ventricular isquémica: la ablación 

y realizar ablaciones puntuales que lleven a su terminación. En 

tal forma que no permita la perpetuación de la arritmia.

Debido a la presencia de zonas cicatriciales de mayor o me-
-

mia es menos precisa que la ubicación de taquicardias ven-
triculares focales en corazones sanos, aun con el uso de 
modelos computarizados16. No obstante, las características 

aproximación hacia la zona comprometida, facilitando los 
esfuerzos iniciales de mapeo. En primer lugar, la mayoría de 
las taquicardias ventriculares isquémicas tendrá un origen a 
nivel del ventrículo izquierdo, por lo que se espera una mor-
fología de bloqueo de rama derecha, mientras que las que 
presentan morfología de bloqueo de rama izquierda por lo 
general tendrán un sitio de salida en la región septal. En el 
plano frontal, el eje del QRS ayuda a establecer un origen en 
la parte baja septal (eje izquierdo, despolarización superior) 
de las que se originan en la pared posterior o lateral del ven-
trículo izquierdo (eje derecho, despolarización en dirección 
inferior). En infartos de la pared inferior, la despolarización 
del ventrículo se hace desde posterior hacia anterior, por lo 
que habitualmente se observa una onda R prominente de V2 
a V417. Al producir mayor destrucción de masa miocárdica, los 
infartos de pared anterior hacen que la ubicación electrocar-

Origen real vs. aparente

Teniendo en cuenta el mecanismo de la taquicardia ventricu-
lar isquémica, es fácil comprender por qué puede existir una 

sitio de salida del istmo protegido) y el origen real de la arrit-
mia (istmo protegido). Esto es de particular relevancia al mo-
mento de realizar técnicas de mapeo de activación (incluyen-
do el mapeo efectuado con sistemas tridimensionales; ver 
más adelante), ya que la activación más precoz se encontra-
rá en el sitio de salida pero la ablación en esta zona no ter-
minará la arritmia.

Figura 2 Esquema en el que se representan los componentes de 
un circuito de reentrada. Durante una taquicardia ventricular, el 
circuito se sostiene utilizando un istmo protegido; la presencia 
de circuitos internos adyacentes no hace parte del circuito de 
esa taquicardia. Sin embargo, estos circuitos pueden a su vez 
formar taquicardias con una morfología similar pero con una 
longitud de ciclo distinta (la cual dependerá de la longitud del 
circuito en cuestión y de la velocidad de conducción a través de 
él). Al salir, el impulso del istmo protegido (es decir, recorriendo 
el asa externa) produce la despolarización del ventrículo, 
lo cual es visible en el electrocardiograma de superficie. 
El paso del estímulo por el istmo protegido no es visible en 
el electrocardiograma de superficie; no obstante, al ubicar 
un catéter sobre esta zona se verá durante la taquicardia un 
potencial medio diastólico (estrella roja).

1 – Sitio de entrada
2 – Istmo protegido
3 – Sitio de salida
4 – Circuito externo
5 – Circuito interno
6 – Bystander
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Mecanismo de la arritmia: la importancia  
de las maniobras de encarrilamiento

Las maniobras de encarrilamiento permiten diferenciar un 
foco automático de un foco por reentrada, siendo este el 
mecanismo más común en las taquicardias ventriculares is-
quémicas. Para realizar el encarrilamiento, las taquicardias 
deben ser bien toleradas desde el punto de vista hemodiná-
mico, o en su defecto, contar con soporte hemodinámico 
como el uso del Impella (soporte de asistencia ventricular 
percutáneo). La capacidad de realizar de manera exitosa el 
encarrilamiento hace el diagnóstico de un mecanismo de re-
entrada. Estas maniobras son complementos importantes al 
mapeo tridimensional.

Uso de tecnologías de mapeo tridimensional 
en la ablación de taquicardia ventricular 
isquémica

En la actualidad, los sistemas de mapeo tridimensional son 
pieza clave en el manejo de la taquicardia ventricular isqué-
mica, dada la capacidad de estos sistemas de facilitar la 

-
tualmente, en Colombia se cuenta con dos sistemas de ma-
peo tridimensional: el EnSite® (St. Jude Medical, St Paul, 
Minnesota, Estados Unidos) y el CARTO® (Biosense Webster, 
Diamond Bar, California, Estados Unidos).

Independiente del que se utilice, los sistemas de navega-
ción tridimensional desempeñan un papel fundamental en la 

-
cios de utilizar estas tecnologías incluyen:

1.  Disminución de la radiación iónica al paciente, al ope-
rador y al personal de la sala. Al realizar una recons-
trucción tridimensional, el movimiento de los catéteres 

18-20. 

en pacientes con taquicardia ventricular, la extrapola-
ción de los resultados de la ablación de otros tipos de 
arritmias (particularmente supraventriculares) permite 
predecir el impacto de los sistemas de mapeo en la re-

del catéter dentro de la cámara cardiaca.
3.  Posibilidad de realizar mapas de voltaje, permitiendo 

-
ca, lo que a su vez ayuda a enfocar los esfuerzos de 
mapeo y ablación en esta zona.

4.  Marcación de zonas de interés por su potencial arrítmi-
co. Esto es particularmente importante en las técnicas 

evitar la reaparición de arritmias.

sistemas de mapeo tridimensional han tenido una gran acogi-
da y actualmente son parte fundamental en los procedimien-
tos de ablación de taquicardia ventricular isquémica. Por 
esta razón, no existen estudios aleatorizados que comparen 

-

se considera que un estudio de estas características no sería 
ético21. Sin embargo, un estudio pequeño demostró mayor 

de taquicardia ventricular del tracto de salida del ventrículo 
derecho al comparar un sistema de navegación tridimensio-

22. Es 
de esperarse entonces que los resultados en la ablación de 
taquicardia ventricular isquémica, una arritmia mucho más 
compleja que la taquicardia ventricular del tracto de salida 
del ventrículo derecho, sean superiores al utilizar un sistema 
de mapeo tridimensional.

Integración con imágenes diagnósticas

La integración de las técnicas de mapeo tridimensional con 
imágenes diagnósticas (ecocardiografía intracardiaca, reso-
nancia magnética, tomografía computarizada) permite no 
solo realizar un mapa muy bien estructurado del ventrículo 
izquierdo y las demás estructuras anatómicas, sino detectar 
zonas cicatriciales e incluirlas en los mapeos sin necesidad de 
tomar mediciones punto a punto, acelerando el proceso del 
mapeo de voltaje23.

Técnicas de mapeo

Durante el mapeo de la taquicardia ventricular isquémica, es 
posible realizar mapeos de activación, de potenciales frag-

Mapeo de activación

En el mapeo de activación se busca detectar sitios de activa-
ción precoz durante taquicardia (correspondiente al sitio de 
salida del istmo protegido) o la detección de señales sugesti-
vas de canales e istmos (actividad diastólica durante taqui-
cardia o potenciales tardíos durante sinusal). En este último, 
vale la pena resaltar que la presencia de potenciales tardíos 

conducción lenta; sin embargo, esta zona no necesariamente 
estará en relación con el circuito de la taquicardia. Se sugie-
re el uso de electrogramas bipolares, ya que estos tienen una 
mejor relación entre ruido y señal y por ende dan un registro 
de mejor calidad. La relación de la primera señal de activa-
ción local (bien sea un potencial presistólico durante taqui-
cardia ventricular o la señal local bipolar) con el QRS de su-

sistemas de mapeo tridimensional, estas son representadas 
en un mapa de colores. Debe tenerse en cuenta que el mapa 
de activación permite únicamente la ubicación de la primera 
zona en activarse, por lo que durante una taquicardia ven-
tricular asociada a un circuito de reentrada ésta estará ubi-
cada en el punto de salida del istmo protegido, y como ya se 
estableció, la ablación en este punto no va a ser efectiva.

Ubicación de potenciales fraccionados  
y medio-diastólicos

Utilizando el mapeo tridimensional, es posible realizar una 
reconstrucción de la cavidad endocárdica buscando y marcan-
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do las áreas en las cuales se encuentran potenciales fraccio-
nados. De igual manera, durante taquicardia es factible iden-

señales son indicativas de zonas cicatriciales con conducción 
lenta (el sustrato básico para las taquicardias ventriculares 
isquémicas), estos no necesariamente están implicados en el 
circuito de la arritmia. En estos casos se evalúa mediante 

Mapeo de voltaje

Durante el mapeo de voltaje, el sistema de navegación tridi-
mensional asigna un color a los voltajes encontrados durante 
la activación ventricular en ritmo sinusal. De esta manera se 
pueden delimitar las áreas de miocardio sano (voltaje mayor 
a 1,5 mV), la zona de transición (sitio de gran interés debido 

Figura 3 Inicio de una reconstrucción 3-D del ventrículo izquierdo y de un mapa de activación utilizando un catéter de mapeo 
decapolar de St. Jude Medical®. Se puede observar a la izquierda la escala de colores con asignación de intervalos de tiempo en ms en 
donde el blanco y el rojo representarán las zonas de mayor precocidad y el azul y el púrpura, las zonas más tardías. Abajo se observa 
el electrocardiograma, el electrograma del ventrículo derecho y los electrogramas ventriculares del catéter de mapeo. Imagen del 

Figura 4 Mapa anatómico (reconstrucción geométrica) terminado del paciente anterior. A la izquierda se muestra el mapa de 
activación con escala de colores en ms y a la derecha se observa el mapa de voltaje o cicatriz en mV. Se señalan los sitios con 
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por un voltaje entre 0,5-1,5 mV) y la zona de cicatriz (voltaje 
< 0,5 mV). Es fundamental asegurar un excelente contacto 
entre el catéter y el tejido, ya que de lo contrario la pérdida 
de voltaje asociada con un contacto pobre será interpretada 
por el sistema de manera errónea como una zona cicatri-
cial24. Una vez delimitada la zona cicatricial, es posible de-
tectar la presencia de canales mediante la estimulación con 
el catéter: los canales tienen por lo común un umbral de 

cicatriz (disminuyendo el voltaje de 0,5 mV a 0,3 o incluso 
0,1 mV) puede ayudar a visualizar estos canales para su pos-

una gran cantidad de “canales” que no tienen relación con 
las taquicardias clínicamente demostradas, encontrándose a 
distancias de hasta 2,4 cm de los istmos críticos de la arrit-
mia. Esta aproximación, por sí sola, arroja una sensibilidad y 

que se ubique un istmo crítico. Pese a ello, la presencia de 
potenciales aislados tardíos mejora estas cifras a 78 y 85% de 
manera respectiva, haciéndolos atractivos para la ablación 
de sustrato, especialmente si se tiene en cuenta que estos 
canales que contienen istmos por lo general se asocian con 
taquicardias ventriculares rápidas25. La participación de los 
canales documentados de esta manera en el circuito de la 

-

Mapeo de no contacto

En pacientes con taquicardias ventriculares inestables o de 
corta duración, el mapeo de no contacto (EnSite 3000, St. 
Jude Medical) puede ser una alternativa viable para obtener 
información con unos pocos latidos de taquicardia26-29. En 
esta técnica se utiliza un balón de 7,5 ml con múltiples elec-

paredes miocárdicas, y mediante una serie de algoritmos es 
capaz de calcular los potenciales eléctricos a una distancia 
máxima de 40 mm desde el centro del balón; puede realizar 

la proyección de hasta 3.000 señales unipolares en la super-
-
-

na. Utilizando el mapeo de no contacto es posible realizar un 
mapa del sustrato isquémico (mapeo de voltaje) con apenas 
unos segundos de ritmo sinusal; posteriormente se induce la 
taquicardia y en apenas unos pocos latidos se puede obtener 
hasta en el 90-99% de los pacientes información sobre el sitio 
de salida y en algunos casos (67-80%) sobre la presencia de 
istmos de conducción lenta26,29.

Existen varias limitaciones respecto al uso del mapeo de no 
contacto en la ablación de taquicardia ventricular isquémica. 
En primer lugar, hasta el momento hay muy poca evidencia 
que avale su uso, ya que la inmensa mayoría de los estudios 
de ablación en taquicardia ventricular isquémica se realizan 
con mapeo de contacto. En segundo lugar, debido a las carac-
terísticas del catéter balón, se requiere anticoagular al pa-
ciente manteniendo un ACT (tiempo de coagulación activado, 

último, puede ser difícil ubicar adecuadamente el catéter en 

hacia el interior del ventrículo izquierdo (tortuosidad de la 
aorta, aterosclerosis) o por la necesidad de reposicionar el 

Ablación de sustrato

La ablación de sustrato ha surgido como una técnica para la 
ablación de taquicardias ventriculares no inducibles o hemo-
dinámicamente mal toleradas, basándose en la eliminación 
de canales y sitios de salida mediante la homogenización del 
sustrato. Este tipo de estrategias buscan además disminuir la 
tasa de recurrencia de las taquicardias ventriculares, la cual 
es bastante alta a pesar de utilizar como meta durante la 
ablación, la incapacidad de inducir arritmias ventriculares 
después de la aplicación de radiofrecuencia.

Figura 5 Figura izquierda: vista externa. Figura derecha: vista interna. Mapa de voltaje del paciente anterior, que muestra claramente 
las zonas de cicatrización con voltajes menores de 0,5 mV en gris, zonas sanas en púrpura (> 1,5 mV) y zonas limítrofes o borde de 
cicatriz en colores rojo, amarillo y azul en diferentes tonos (entre 0,5 y 1,5 mV). El punto amarillo 3-D corresponde a la localización 
anatómica del haz de His. Los puntos blancos a los sitios de ablación en las zonas con canales, potenciales diastólicos y potenciales 

del grupo CES Cardiología.
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Lesiones lineares

Descrita de manera reciente, la ablación linear busca elimi-
nar los circuitos mediante la creación de lesiones lineares 
que interrumpen la zona limítrofe entre miocardio sano y 
miocardio anormal. Las lesiones se ubican a lo largo de la 
zona de voltaje anormal, llevando las líneas hacia miocardio 
sano y en lo posible buscando la continuidad valvular para ser 
usada como sitio de anclaje. En esta técnica se hace énfasis 
especial en las zonas donde la topoestimulación mostraba 
una morfología similar a la de la taquicardia ventricular. Esta 
técnica muestra una tasa de éxito aceptable (75%) y se con-
virtió en una de las primeras tecnologías descritas para la 

-
tricular no sostenible o inestable30.

Eliminación de actividad ventricular local 
anormal

La actividad ventricular local anormal (LAVA, su sigla en in-
glés por local abnormal ventricular activities) son todas 
aquellas señales tardías y de alta frecuencia claramente dis-
tinguibles del electrograma ventricular y que pueden apare-
cer durante o después de este en ritmo sinusal o precediendo 
al electrograma ventricular durante taquicardia ventricu-
lar31. Como ya se estableció, los potenciales fraccionados 
pueden encontrarse a lo ancho de la cicatriz isquémica y por 
ende su presencia no implica relación con circuitos de reen-
trada. Por el contrario, los potenciales tardíos sí tienen una 
estrecha relación con circuitos de taquicardia y son el blanco 

25,32. Para su iden-

de separar estos componentes del electrograma ventricular; 
se ha descrito su ablación tanto endocárdica como epicárdica 
(esta última cuando no se encuentran o no se eliminan los 
LAVA desde el endocardio)31.

La principal desventaja de esta técnica de ablación consis-
te en la gran cantidad de potenciales tardíos que no se corre-
lacionan con la génesis de la arritmia y que simplemente son 
observadores (bystanders); estos parecen estar más común-
mente asociados a infarto de pared inferior y pared late-
ral33,34 Su ablación, por tanto, aumenta el tiempo y la com-
plejidad del procedimiento sin incrementar la tasa de éxito. 
Por último, es importante tener en cuenta que al eliminar el 
LAVA más precoz, se pueden eliminar varios LAVA (ya que la 
señal más temprana representa el sitio de entrada a un ca-
nal), con lo cual se evita realizar lesiones adicionales.

Eliminación de canales y homogenización  
de la cicatriz

De manera reciente, se ha propuesto la eliminación de cana-
les intracicatriciales (scar dechanneling) como una estrategia 
de ablación antes de iniciar las técnicas de mapeo y ablación 
convencional35. Utilizando un sistema de mapeo tridimensio-

sano) y en la zona borde o límite, entre la cicatriz eléctrica y 
el tejido sano, se marcan las áreas con potenciales tardíos de 

alta frecuencia. Se evita la zona de miocardio sano durante 
el mapeo, y aquellos con los potenciales anormales más tem-
pranos son sometidos a ablación (asumiendo que estas áreas 
con potenciales tardíos cercanos al electrograma de ven-
trículo corresponden al sitio de entrada de los canales). La 
eliminación de los canales se logra en el 84% de los casos, 
encontrando en promedio 8 canales por paciente, los cuales 
pueden requerir de hasta 18 aplicaciones de radiofrecuencia 
para su eliminación35. Con esta estrategia se busca limitar el 
número de aplicaciones de radiofrecuencia (en comparación 
con las técnicas de eliminación de LAVA), y al iniciar con ésta 
se logra la meta de no inducibilidad en el 54,5% de los pa-
cientes. Al hacer posteriormente ablación de las taquicardias 
ventriculares inducibles, se logra la meta de no inducibilidad 
en el 78% de los casos. Adicionalmente, en quienes se logra la 
no inducibilidad con la estrategia de eliminación de canales 
únicamente, se observa una menor tasa de recurrencia de 
taquicardia ventricular.

Metas u objetivos (targets) de la ablación

Existen varias metas para considerar como exitosa una abla-
ción de taquicardia ventricular isquémica:

-
senlace tradicionalmente aceptado, a pesar de que se lo-
gra en tan solo el 64% de los pacientes y que no hay eviden-
cia contundente que demuestre una menor recurrencia de 
la arritmia5,36. Al respecto, es importante tener en cuenta 
que la inducción de una taquicardia ventricular sigue un 
comportamiento probabilístico, mas no determinístico. 

-

al realizar inducción con estimulación ventricular izquier-
da y al usar estimulación desde varios puntos del ventrículo 
derecho37-39.

-
liza una línea de ablación. Esta demostración se puede ba-
sar en la realización de un mapa de activación utilizando 
un sistema tridimensional. Esta meta no ha sido evaluada 
en estudios prospectivos.

-
cárdica31,40,41. Con la tecnología actual esto es posible en 
aproximadamente un 70% de los casos31. Este desenlace ha 

(hasta 20 mA con una anchura de pulso de 10 ms)41. Este 

de sustrato en conjunto con la eliminación de LAVA como 

Desventajas de los sistemas de mapeo 
tridimensional

La principal debilidad de los sistemas de mapeo tridimensio-
nal tiene que ver con la precisión con la cual se representa el 
catéter dentro de la cavidad ventricular virtual. La respira-
ción y los movimientos cardiacos y del catéter pueden dismi-
nuir esta precisión. En particular, los movimientos de la refe-
rencia eléctrica pueden tener un impacto marcado en los 
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mapas, en ocasiones llegando a invalidarlos (lo que obliga a 
la creación de un nuevo mapa). Adicionalmente, el mapeo 

-
mente si se hace con el catéter de ablación (debido a que se 
toman puntos de manera individual).

Recomendaciones

Clase I

-
nal en la ablación de taquicardia ventricular isquémica con 

evidencia B).

delimitar zonas cicatriciales y ubicar los sitios con mayor 
-

cación de sustrato (nivel de evidencia B).
-

marcar las zonas de interés para facilitar la realización 
posterior de la ablación (nivel de evidencia B).

-
les para la detección y eliminación de canales en una estra-

-
neal, se recomienda la realización de mapas de activación 

-
trar bloqueo a través de la línea de ablación (nivel de evi-
dencia C).

-
tricial en caso de que se busque como desenlace la falta de 
captura dentro de la zona de cicatriz (nivel de evidencia C).

Clase III

-
-

co (nivel de evidencia B).
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